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Сахарный диабет (СД) I типа – это хроническое 
аутоиммунное заболевание, морфологическим 
субстратом которого является воспаление остров-
ков Лангерганса (ОЛ), приводящее к деструкции 
β-клеток и абсолютному дефициту инсулина, а 
также к развитию гипергликемии и тяжелым со-
судистым осложнениям в организме [5, 6, 47].
СД и его тяжелые сосудистые осложнения по-
прежнему остаются одной из ведущих причин ран-
ней инвалидизации и гибели людей во всех странах 
мира. По прогнозам экспертов, распространен-
ность СД в ближайшие годы будет только увели-
чиваться: так, если в 2000 г. в мире насчитывалось 
около 170 млн больных сахарным диабетом, то к 
2030 г. их количество возрастет до 366 млн, при-
чем 10–15% из них будет приходиться на больных 
СД I типа [46]. В Российской Федерации на ап-
рель 2000 г., по регистрационным данным, насчи-
тывалось более 2 млн больных, из которых около 
300 000 страдают СД I типа [5].
Полагают, что предпосылкой для развития СД 
I типа является генетическая предрасположенность. 
На сегодняшний день на генетической карте хромо-
сомы выявлено 24 локуса, связанных с развитием 
СД I типа [22]. У лиц европейской расы, больных 
инсулинозависимым СД, чаще встречаются аллели 
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HLA-DR3 и -DR4, причем особенно часто заболе-
вают гетерозиготы HLA-DR3/DR4. Генотип HLA-
DR3/DR4 обнаруживается у 40% больных инсули-
нозависимым СД. Однако исследование частоты 
развития заболевания у однояйцевых близнецов 
показало, что их коэффициент конкордантности со-
ставляет только 40% [5].
Известно также, что с HLA-генотипом связано 
нарушение селекции Т-клеток в тимусе, которое 
является важным патогенетическим фактором раз-
вития аутоиммунных заболеваний, в том числе СД 
I типа [3]. Полагают, что гены предрасположенности 
к СД I типа могут кодировать молекулы HLA клас-
са II, имеющие слишком низкое сродство к антиге-
нам β-клеток. В таких условиях к этим антигенам 
не формируется иммунная толерантность, посколь-
ку они не представляются Т-клеткам в тимусе [37]. 
В результате нарушения отрицательной селекции 
в тимусе в организме появляются клоны Т-клеток, 
способные взаимодействовать с собственными ан-
тигенами и разрушать клетки и ткани, в которых 
они содержатся.
К триггерным факторам развития СД I типа от-
носят: вирусные инфекции, химические агенты, не-
сбалансированное питание и психоэмоциональный 
стресс [5], которые провоцируют развитие аутоим-
мунного процесса в островковой ткани поджелу-
дочной железы (ПЖ).
Иммунная дизрегуляция как фактор 
возникновения и прогрессирования 
гибели островковых клеток при СД I типа
СД I типа характеризуется нарушением кле-
точно-опосредованного иммунитета в ПЖ, что 
выражается лимфоидной инфильтрацией ОЛ и 
последующей деструкцией β-клеток. Наряду 
с лимфоцитами в иммунное повреждение ПЖ 
вовлечены также макрофаги и дендритные клет-
ки [49]. β-клеточные аутоантигены распознаются 
дендритными клетками и макрофагами, а затем 
презентируются Т-хелперным клеткам (CD4+ Th1) 
в комплексе с молекулами МНС II класса. Мес-
тная активация CD4+ Th1-клеток вызывает нару-
шение баланса между Т-эффекторными и Т-регу-
ляторными клетками. Это приводит к смещению 
соотношения Th1/Th2-клеток в сторону Th1 и к 
преобладающей продукции провоспалительных 
Th1-цитокинов, что, как полагают, является важ-
ным фактором развития инсулита и сосудистых 
осложнений. Цитокины, секретируемые CD4+ 
Th1-клетками (IL-2, IFN-γ, TNF-α и TNF-β), могут 
активировать прецитотоксические CD8+ Т-клет-
ки, в результате чего происходит их дифферен-
цировка в CD8+ цитотоксические эффекторные 
Т-клетки, вызывающие гибель островковых кле-
ток (ОК) [31].
Помимо участия в активации цитотоксических 
Т-клеток макрофаги способны непосредственно 
повреждать β-клетки ОЛ через продукцию свобод-
ных радикалов кислорода (NO, H2O2) и цитокинов 
(IL-1β, TNF-α и IFN-γ), так как β-клетки ПЖ име-
ют повышенную чувствительность к свободным 
радикалам. Известно также, что макрофаги явля-
ются нормальными компонентами эмбриональной, 
неонатальной и взрослой ПЖ у людей и грызунов 
и способны секретировать различные факторы, вов-
леченные в развитие ОЛ и ремоделирование этой 
ткани. Поэтому функциональные расстройства 
этих клеток, особенно дефекты в фагоцитозе и в 
представлении антигена в иммунном ответе, могут 
создать локальные нарушения микроокружения, 
неогенеза ОК и способствовать развитию аутоим-
мунной реакции [20].
Эффекторные CD8+ Т-клетки, в свою очередь, 
оказывают цитотоксическое воздействие на β-клет-
ки ОЛ через прямой контакт с поверхностными ли-
гандами апоптоз-индуцирующих рецепторов, таких 
как FasL и мембраносвязанный TNF-α или через 
секрецию молекул перфорина, которые облегчают 
проход протеазных гранзимов внутрь клетки. Гран-
зимы же активируют нуклеазы в клетках и разруша-
ют их. Кроме того, провоспалительные цитокины, 
секретируемые Т-клетками и макрофагами, также 
индуцируют экспрессию Fas-рецепторов на β-клет-
ках ОЛ и запускают процесс апоптоза [49]. Резуль-
татом активации этих иммунологических процессов 
становится инсулит – лимфоидная инфильтрация 
островковых клеток ПЖ.
Особого внимания заслуживает тот факт, что 
клеточная инфильтрация имеет место только в тех 
ОЛ, в которых содержатся β-клетки. Такая стро-
гая адресность иммунной реакции на компоненты 
β-клеток подтверждает специфичность их повреж-
дения в клеточной аутоиммунной реакции [6].
В настоящее время имеются прямые дока-
зательства центральной роли Т-лимфоцитов в 
β-клеточной деструкции. Так, показана возмож-
ность переноса диабета введением очищенных 
активированных Т-клеток от больных аутоим-
мунным СД NOD-мышей сингенным недиабе-
тическим животным. Введение активированных 
Т-лимфоцитов вызывало у последних развитие 
СД I типа [49].
В развитии СД I типа важную роль играет не 
только Т-клеточное, но и гуморальное звено им-
мунитета. В крови больных обнаруживаются 
аутоантитела к поверхностным антигенам ост-
ровковых клеток (AISA), к цитоплазматическим 
антигенам островковых клеток (AICA), к ядерным 
антигенам островковых клеток (AINA) и к собс-
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твенному инсулину (AIA), среди них особое зна-
чение имеют антитела к глутаматдекарбоксилазе 
(GADAs) и к тирозинфосфатазе-2 (IA-2As). Пола-
гают, что аутоантитела против этих β-клеточных 
аутоантигенов не играют решающей роли в пато-
генезе заболевания. Однако, появляясь задолго до 
клинических проявлений СД, антитела становятся 
первым признаком вялотекущего аутоиммунного 
процесса и позволяют проводить раннюю диа-
гностику СД I типа [47]. По мере прогрессирова-
ния заболевания и уменьшения специфического 
субстрата (β-клеток) частота выявления антител 
к антигенам ОК уменьшается.
В условиях сохраняющейся дизрегуляции гумо-
рального и клеточного иммунитета в ткани ПЖ при 
СД I типа возникают и поддерживаются нарушения 
информационных межклеточных взаимодействий, 
а также наступает угнетение не только регенерации 
и пролиферации инсулин-продуцирующих клеток, 
но также пролиферации и дифференцировки проге-
ниторных/стволовых клеток ПЖ [7]. В результате в 
организме прогрессируют явления апоптоза β-кле-
ток, гипергликемия и другие клинические проявле-
ния СД I типа.
В настоящее время имеются все основания при-
знать, что иммунная дизрегуляция при СД I типа 
отражает прежде всего нарушение баланса про-
цессов деструкции и восстановительной регенера-
ции в ОЛ и сосудистой стенке, так как известно, 
что одной из важных функций иммунной системы 
является регуляция процессов морфогенеза в ор-
ганизме [2]. В свете вышеизложенного становит-
ся очевидным, что для восстановления структуры 
и функции островковой ткани ПЖ при СД I типа 
необходимо прежде всего восстанавливать регу-
ляцию аутоиммунитета. Даже несмотря на воз-
можность активации процессов пролиферации и 
регенерации β-клеток в ПЖ больных СД I типа, 
повышенный апоптоз, сохраняющийся при им-
мунной дизрегуляции, будет способствовать ги-
бели новообразованных β-клеток без увеличения 
β-клеточной массы [44].
Использование клеток костного мозга 
и пуповинной крови для индукции 
иммунной толерантности при СД I типа 
и других аутоиммунных заболеваниях
В последнее время трансплантацию клеток 
костного мозга (ККМ) гемопоэтической или стро-
мальной фракции, содержащей стволовые (проге-
ниторные) клетки, стали использовать при различ-
ных аутоиммунных заболеваниях, в том числе при 
СД I типа, для коррекции иммунного дисбаланса 
и активизации восстановительных процессов в 
поврежденных органах. Полагают, что коррекция 
иммунного дисбаланса и формирование иммун-
ной толерантности при использовании этих клеток 
достигаются за счет продукции ими регуляторных 
пептидов (преимущественно противовоспалитель-
ных цитокинов и ростовых факторов), которые 
восстанавливают регуляторную функцию органов 
иммуногенеза, в том числе тимуса и селезенки, 
обеспечивая реализацию в более полном объеме 
функций тимуса в организме и участие Т-клеток 
в процессах репаративного морфогенеза повреж-
денных тканей [1].
Использование клеток 
гемопоэтического ряда
Известно, что в индукции иммунной толеран-
тности к аутоиммунным заболеваниям, опухоле-
вому процессу или аллогенному трансплантату 
важную роль играют так называемые Т-регули-
рующие клетки (Тreg) [32, 35, 45]. Они представ-
ляют собой субпопуляцию CD4+ Т-клеток, кото-
рые экспрессируют альфа-цепь рецептора к IL-2 
(CD25) и белок Foxp3 (фактор транскрипции). На 
экспериментальных моделях было показано, что 
истощение CD4+CD25+ Тreg-клеток усиливает хро-
нические воспалительные заболевания, тогда как 
их адоптивный перенос предотвращает развитие 
широкого спектра экспериментальных аутоим-
мунных заболеваний [16]. Известно, что при СД 
I типа существует дисбаланс между диабетоген-
ными эффекторами (CD8+) и иммунорегуляторны-
ми (CD4+CD25+) Т-клеточными субпопуляциями. 
Недавние исследования показали, что при транс-
плантации аутологичной гемопоэтической фрак-
ции ККМ достоверно увеличивается количество 
функционально активных CD4+CD25+ Тreg-клеток, 
в результате чего в организме может происходить 
восстановление иммуннорегуляторных механиз-
мов [17]. Помимо этого, введенные Тreg-клетки 
имеют прямое воздействие на увеличение коли-
чества и/или дифференцировки новых Тreg-клеток 
через активацию цитокинов или ко-стимулирую-
щих молекул [39].
В последнее время большое внимание уделя-
ется способности CD4+CD25+ Тreg-клеток инги-
бировать аутоиммунные заболевания в экспери-
ментальных моделях на животных, а также их 
роли в патологии у человека. Тreg-клетки, как 
полагают, являются долгоживущей субпопуляци-
ей и составляют приблизительно 2–10% от пери-
ферических CD4+ Т-клеток как у грызунов, так и 
у человека [32]. В настоящее время они рассмат-
риваются как важная часть механизмов обеспече-
ния периферической толерантности [35]. Данные 
о том, что мутации Foxp3 являются причиной 
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лимфоаденопатии и фатального мультиорганно-
го аутоиммунного повреждения, подтверждают 
важную роль Тreg-клеток в регуляции аутоимму-
нитета [41]. В модельных опытах на животных 
было показано, что от Тreg-клеток зависит тече-
ние различных аутоиммунных заболеваний [16], 
в том числе СД I типа [29]. Установлено, что у 
больных с аутоиммунными заболеваниями, в час-
тности у больных с СД I типа, происходит сниже-
ние как количества, так и функциональной актив-
ности Тreg-клеток [27]. Интересными являются 
данные о том, что Тreg-клетки присутствуют не 
только в лимфоидных органах (тимус, лимфати-
ческие узлы, селезенка) и периферической крови, 
но и в воспаленных (поврежденных) тканях: так, 
при СД I типа они обнаруживаются в ОЛ подже-
лудочной железы [30]. Механизмы, через которые 
CD4+CD25+Foxp3+ Т-клетки оказывают иммуно-
супрессивное действие на эффекторные Т-клет-
ки, до конца не изучены. Однако полагают, что 
супрессорное действие на иммунные реакции с 
развитием иммунной толерантности происходит: 
за счет преимущественного расходования Тreg-
клетками IL-2, который играет ключевую роль в 
дифференцировке и пролиферации CD8+ цито-
токсических клеток; за счет индукции апоптоза 
Т-эффекторных CD8+ клеток через активацию 
CD30/CD30L взаимодействия или через актива-
цию перфорина и гранзима В; за счет продукции 
этими клетками противовоспалительных цитоки-
нов IL-10 и TGF-β [41].
Положительные результаты применения натив-
ной фракции гемопоэтических ККМ были показа-
ны при лечении животных с экспериментальными 
моделями аутоиммунных заболеваний (ревмато-
идный артрит, энцефаломиелит) [16], в том числе 
при моделировании СД I типа [29]. Транспланта-
ция аутологичной фракции гемопоэтических ККМ 
применялась и в клинике для лечения больных с 
тяжелыми аутоиммунными заболеваниями [42]. 
Выполняемая с целью коррекции иммунной систе-
мы, такая терапия оказывала позитивный эффект, 
в том числе у больных СД I типа. Так, по данным 
Voltarelli J.C. et al., 14 из 15 пациентов, участву-
ющих в экспериментальном исследовании, смогли 
на разные сроки отказаться от регулярных инъек-
ций инсулина, что свидетельствует об устранении 
блока восстановительной регенерации β-клеток 
ПЖ [43].
Имеются также позитивные сведения об исполь-
зовании клеток пуповинной крови для лечения жи-
вотных при моделировании СД I типа [24]. В насто-
ящее время проводится расширенное клиническое 
исследование эффективности применения клеток 
аутологичной пуповинной крови при лечении боль-
ных СД I типа [18].
Использование мультипотентных 
мезенхимальных стромальных 
(стволовых/прогениторных) клеток
На сегодняшний день имеются многочислен-
ные данные о том, что и мультипотентные ме-
зенхимальные стромальные (стволовые/проге-
ниторные) клетки костного мозга (ММСК КМ) 
обладают иммуномодулирующими свойствами [9, 
40]. Механизм их иммунорегуляторного дейс-
твия связывают как с прямым воздействием через 
межклеточные контакты на иммунорегуляторные 
клетки, так и с воздействием на эти клетки факто-
ров, секретируемых ММСК КМ. Секретируемые 
ММСК КМ биоактивные регуляторные пепти-
ды – цитокины, ростовые факторы – определяют 
биорегуляторные свойства этих клеток in vitro и 
in vivo. За счет синтеза противовоспалительных 
и лимфоциторегулирующих факторов ММСК КМ 
обладают способностью подавлять активацию 
Th1-клеток. ММСК КМ способны также изменять 
цитокиновый профиль в организме, ингибируя син-
тез провоспалительных цитокинов (TNF-α, IFN-γ, 
IL-1, IL-12) и стимулируя образование противовос-
палительных цитокинов (TGF-β, IL-4, IL-10) [10]. 
Помимо воздействия на Т-клетки, ММСК КМ 
могут также ингибировать некоторые функции 
В-клеток [15], NK-клеток [38] и дендритных кле-
ток (ДК) [50]. В частности, было показано, что 
ММСК КМ способны ингибировать активацию и 
пролиферацию В-клеток, а также секрецию IgG; 
помимо этого, ММСК КМ оказывают ингибиру-
ющий эффект на экспрессию CD40L на В-клет-
ках [15]. При использовании способа сокультива-
ции in vitro ММСК КМ и дендритных клеток было 
показано, что фракция человеческих ММСК КМ 
ингибирует положительную регуляцию несколь-
ких маркеров созревания на ДК, что приводит к 
снижению их способности активировать алло-ре-
активные Т-клетки [50]. Помимо этого, недавно 
было показано, что ММСК КМ могут стимулиро-
вать пролиферацию CD4+CD25+Foxp3+ Т-регули-
рующих клеток. Так, при сокультивации ММСК 
КМ и мононуклеарных клеток периферической 
крови показано увеличение процента CD4+CD25+ 
Тreg-клеток в культуре [36]. Возможно, это было 
связано с тем, что ММСК КМ секретируют транс-
формирующий фактор роста β1 (TGF-β1), кото-
рый играет важную роль в дифференцировке/ге-
нерации Тreg-клеток [48].
Хотя точные механизмы иммуннорегуляторно-
го действия аутологичных и аллогенных ММСК 
КМ до конца не известны, большинство иссле-
дований показывают, что они осуществляются 
с помощью растворимых факторов. К этим фак-
торам относят: TGF-β1, фактор роста гепатоци-
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тов (HGF), простагландин Е2 (PGE2) и индола-
мин 2,3-диоксигеназу (IDO) [10, 38]. ММСК КМ 
также экспрессируют высокий уровень фактора 
стромальных клеток-1 (SDF-1) [14], который иг-
рает важную роль в активации CXCR4-экспресси-
рующих эндокринных клеток-предшественников 
и необходим для роста и дифференцировки ОК 
поджелудочной железы [23]. Помимо этого, SDF-1 
стимулирует гемопоэтические прогениторные 
клетки и способен повышать их количество в ПЖ. 
Другим важным свойством ММСК КМ является 
способность этих клеток мигрировать к участкам 
повреждения тканей [26]. Показана даже возмож-
ность слияния (fusion) ММСК КМ с клетками 
разных фенотипов in vivo [11], в результате чего, 
возможно, происходит передача морфогенетичес-
кой информации, стимулирующей геном и проли-
феративную активность. ММСК КМ могут так-
же обеспечивать цитокинами и факторами роста 
поддержку пролиферации гемопоэтических ство-
ловых клеток.
Эффективность влияния ММСК КМ на про-
цессы репаративной регенерации поврежденных 
органов и тканей была показана при введении жи-
вотным с моделями различных заболеваний: сер-
дечно-сосудистой системы, опорно-двигательного 
аппарата, неврологическими нарушениями, пов-
реждениями легких, печени, почек, а также в кли-
нической практике для восстановления функции 
сердца [34], для регенерации костной ткани [12] и 
для ингибирования реакции «трансплантат против 
хозяина» [33]. Показана положительная терапевти-
ческая роль ММСК КМ и на экспериментальных 
моделях аутоиммунных заболеваний, в частности 
при введении ММСК КМ животным с моделью 
СД I типа, у которых было отмечено уменьшение 
уровня глюкозы и повышение уровня инсулина в 
крови [14, 26], то есть установлено ингибирование 
иммунной дизрегуляции и индукция процессов ре-
генерации в островковой ткани ПЖ.
Продемонстрированное нами влияние костно-
го мозга как центрального органа иммуногенеза 
на процессы морфогенеза в организме укладыва-
ется в концепцию влияния иммунорегуляторных 
клеток иммунной системы на процессы репара-
тивной регенерации. По современным представ-
лениям, иммунная система в здоровом организме 
находится в состоянии толерантности к разнооб-
разным антигенам собственных органов, и это со-
стояние поддерживается определенным уровнем 
избытка циркулирующих органных антигенов. 
При существенном уменьшении определенного 
антигена (при резекции или повреждении органа), 
который обеспечивал эту естественную толеран-
тность, начинается размножение специфических 
к нему лимфоидных клеток – CD4+ Т-хелперов. 
Именно этим клеткам принадлежит ведущая роль 
в индукции морфогенеза органов. Синтезирован-
ные CD4+ Т-хелперы при этом приходят в контакт 
с антигенспецифичными клетками резецирован-
ного органа, активируют их геном и пролифера-
тивную активность. В результате ускоренного 
клеточного деления вновь возрастает продукция 
специфичного антигена и происходит восстанов-
ление иммунологической толерантности в ор-
ганизме, следствием чего является торможение 
размножения Т-хелперов [2]. Однако в условиях 
хронического стресса во всех органах иммунной 
системы (костный мозг, тимус, селезенка) насту-
пают глубокие морфофункциональные изменения, 
которые характеризуются развитием вторичного 
иммунодефицитного состояния с ослаблением 
клеточного и гуморального иммунитета, цито-
киновым дисбалансом, перераспределением им-
мунных клеток в организме и нарушением их 
информационной и миграционной активности. 
Дисбаланс в системе иммунной регуляции ведет 
к нарушению морфорегуляторных функций лим-
фоидной ткани, следствием чего является нару-
шение процессов регенерации [2]. Недавно было 
показано, что под влиянием ММСК КМ происхо-
дит стимуляция Т-зон тимуса, а также Т- и В-зон 
селезенки, восстановление структуры и функции 
их компартментов. Отражением этого является 
нормализация цитокинового баланса и активиза-
ция процессов репаративной регенерации парен-
химатозных тканей [1].
Использование нефракционированной 
культуры клеток костного мозга
Полагают, что введенные клетки костного моз-
га способны стимулировать синтез эндогенного 
фактора роста гепатоцитов (HGF), индуцируя тем 
самым регенерацию β-клеток в ОЛ ПЖ. Так, было 
показано, что после трансплантации ККМ крысам с 
STZ-моделью СД I типа отмечено более чем 8-крат-
ное увеличение содержания HGF в сыворотке крови 
животных по сравнению с группой контроля. В бо-
лее ранних исследованиях показано, что в периоде 
эмбриогенеза мезенхимальные клетки опосредо-
ванно за счет синтеза HGF стимулируют дифферен-
цировку c-met+-эпителиальных клеток протоков в 
инсулин-продуцирующие клетки [21].
Другим важным свойством ККМ является сти-
муляция неоангиогенеза – как за счет прогени-
торных клеток, способных дифференцироваться 
в эндотелиоциты, так и за счет выделяемых ими 
регуляторных факторов [19]. Особенно большое 
значение это свойство ККМ имеет для больных 
СД I типа, у которых вследствие многочисленных 
метаболических нарушений и окислительного 
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стресса резко снижено количество предшест-
венников эндотелиальных клеток, что приводит 
к развитию различных сосудистых осложнений 
(микроангиопатий), а также является фактором 
торможения регенерации ОЛ [28]. Известно, что 
в период эмбриогенеза важную роль в развитии и 
формировании ПЖ играют эндотелиальные сиг-
налы, поэтому стимуляция неоангиогенеза имеет 
большое значение не только при лечении вторич-
ных сосудистых осложнений, но и для активации 
регенерации ОК ПЖ [25].
Вместе с тем важно подчеркнуть, что в усло-
виях хронической патологии аутологичные ККМ 
не могут адекватно участвовать в процессах вос-
становительной регенерации (воспринимать и на-
правлять сигналы на регенерацию), так как при 
хроническом стрессе нарушаются процессы хоу-
минга и продукции тканеспецифических факто-
ров адоптивного роста. Так, показано, что ККМ, 
полученные от животных с моделью СД I типа, 
угнетены и находятся в состоянии супрессии за 
счет снижения их популяционной и миграцион-
ной активности [4]. Поэтому важную роль в те-
рапии аутологичными клетками костного мозга 
должен играть процесс их предварительной пре-
культивации с целью восстановления биорегуля-
торной активности ККМ [8].
Эффективность проводимой терапии ККМ так-
же напрямую связана с кратностью введения кле-
ток. В экспериментах на животных с моделью СД 
I типа было показано, что более существенное и 
длительное снижение уровня глюкозы наблюдает-
ся у животных с многократным введением ККМ по 
сравнению с животными, которым трансплантация 
производилась однократно [13].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сахарный диабет I типа является тяжелым про-
грессирующим аутоиммунным заболеванием, в 
основе которого лежит глубокая дизрегуляция им-
мунной системы, но главным образом ее Т-кле-
точного звена. В результате нарушения баланса 
между процессами деструкции и восстановитель-
ной регенерации, развивающегося в условиях 
иммунной дизрегуляции в ПЖ, происходит сни-
жение пула β-клеток, а аутоиммунная агрессия 
при этом ведет к нарушению межклеточных вза-
имодействий, снижению информационной, индук-
ционной и пролиферативной активности прогени-
торных/стволовых клеток ПЖ, а также стволовых 
ККМ, что усугубляет процессы деструкции. Есть 
все основания полагать, что даже несмотря на воз-
можность активации процессов пролиферации и 
регенерации β-клеток в ПЖ больных СД I типа, 
повышенный апоптоз при сохраняющейся иммун-
ной дизрегуляции будет способствовать гибели но-
вообразованных β-клеток, без увеличения β-кле-
точной массы. Поэтому необходимым условием 
для восстановления и поддержания функции ОК 
ПЖ при установленном СД I типа является ревер-
сия аутоиммунитета. Трансплантация культивиро-
ванных клеток аутологичного костного мозга поз-
воляет предполагать возможность восстановления 
нарушенного гомеостаза, устранения дизрегуляции 
иммунной системы, а также ингибирования аутоим-
мунного процесса и увеличения массы островковой 
ткани за счет растормаживания пролиферативной 
активности прогениторных/стволовых клеток ПЖ.
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